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Introdução: A dor crónica, atualmente, é considerada um grave problema de saúde 
pública atingindo cerca de 10 a 52% da população mundial, estando presente em 
36,7% da população portuguesa. A depressão é uma comorbilidade importante da dor 
e é mais frequente na população com dor crónica do que na população geral. A 
coexistência destas patologias tem impacto na evolução clínica, conduzindo a um pior 
prognóstico. 
Metodologia: Realizou-se pesquisa de artigos científicos na base de dados on-line 
PubMed, segundo os termos depression, chronic pain, management, inflammatory, 
mechanisms, cognitive behavioral therapy, physiology, interdisciplinar, emotion, 
incluindo artigos desde janeiro de 2009 a dezembro de 2013. Foram adicionados 
outros artigos utilizando as ferramentas disponíveis na base de dados. 
Resultados: A associação destas duas patologias diz respeito ao contexto 
epidemiológico, mas também aos mecanismos inflamatórios, imunológicos, 
neuroplásticos, neuroendócrinos e psicológicos. Os antecedentes genéticos e 
psicológicos, o enquadramento social e as estratégias de coping são cruciais na 
capacidade de resposta do indivíduo e na sua predisposição para o desenvolvimento 
de depressão associada à dor crónica. 
Citocinas pró-inflamatórias, bem como neurotransmissores envolvidos na modulação 
dos sistemas das monoaminas são importantes na interface dor/depressão, 
conduzindo a alterações estruturais cerebrais, principalmente ao nível prefrontal, 
hipotalâmico e da amígdala. 
Fatores psicológicos e estratégias de coping estão intimamente relacionados com o 
processamento da dor e estratégias adaptativas. 
A intervenção baseia-se maioritariamente na combinação de terapêutica 
farmacológica, intervenção psicológica, medidas educacionais e exercício físico.  
Conclusão: A importância da intervenção multidisciplinar nestes doentes é justificada 
pelos mecanismos fisiológicos comuns e pela maior eficácia das modalidades de 
intervenção quando utilizadas concomitantemente. 
 
Palavras-chave 





Introduction: Chronic pain is currently considered a serious public health problem, 
affecting about 10-52% of the world population, and 36.7% of the Portuguese 
population. Depression is an important comorbidity of pain and is more common in 
people with chronic pain than in the general population. The coexistence of these 
diseases has an impact on clinical outcomes, leading to a worse prognosis. 
Methodology: Research was performed in the online scientific article database, 
PubMed, using the terms depression, chronic pain, management, inflammatory, 
mechanisms, cognitive behavioral therapy, physiology, interdisciplinary, emotion, 
including articles from January 2009 to December 2013. Other items were added using 
the tools available in the database. 
Results: Association of these two conditions occurs because of the epidemiological 
context and the inflammatory, immunologic, neuroplastic, neuroendocrine and 
psychological mechanisms. Genetic and psychological history, social support and 
coping strategies are crucial to the responsiveness of the individual and their 
predisposition to the development of depression associated with chronic pain. 
Pro-inflammatory cytokines and neurotransmitters involved in the change in 
monoamine systems are important in pain/depression interface, leading mainly to 
structural changes on prefrontal cortex, amygdala and hypothalamus. 
Psychological factors and coping strategies are closely related to pain processing and 
adaptive strategies. 
The intervention is based mainly on the combination of drug therapy, psychological 
intervention, educational measures and exercise. 
Conclusion: The importance of multidisciplinary intervention in these patients is justified 
by common physiological mechanisms and modalities for more effective intervention 
when used concomitantly. 
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A dor crónica é definida pela International Association for the Study of Pain (IASP) e 
pela Associação Portuguesa para o Estudo da Dor (APED) como uma dor recorrente 
que persiste além do tempo de cura normal e com duração superior a 3 meses. 
Consiste numa experiência não só física como emocional (1-3).  
Atualmente, é uma condição médica tida como um grave problema de saúde pública, 
dada a sua prevalência e consequências físicas, psicológicas, familiares, sociais e 
profissionais (4). Acarreta um aumento significativo de gastos com a saúde e um 
aumento do uso de serviços de saúde, exames e fármacos (5, 6). 
Mundialmente afeta cerca de 10,5% a 55,2% da população (5). Um estudo recente 
realizado por Azevedo e colaboradores estudou a epidemiologia da dor crónica em 
Portugal, encontrando uma prevalência de 36,7% desta condição na população adulta 
(1).  
A depressão é definida pela Organização Mundial de Saúde (OMS) como uma doença 
mental que se apresenta com humor depressivo, perda de interesse e prazer, 
alterações do sono e apetite, sendo frequentemente acompanhada de ansiedade (7). 
Esta condição é causadora de incapacidade e altera a perceção de saúde pelo 
indivíduo. 
O humor depressivo reduz o limiar de dor e aumenta a perceção da dor, tanto 
emocionalmente como cognitivamente. Por sua vez a dor crónica culmina num estado 
de desmoralização e, eventualmente, depressão (4). 
A depressão apresenta-se associada a dor crónica mundialmente em 15% a 60% dos 
casos (8-10). No estudo português acima referido constatou-se uma prevalência de 
13% de depressão nos doentes com dor crónica (1). Em geral, a depressão é 3 vezes 
mais frequente na população com dor crónica do que na população em geral (8). Esta 
associação é recíproca, sendo a dor crónica causadora de depressão e vice-versa e 
tem influência na abordagem ao doente, conduzindo muitas vezes a um pior 
prognóstico (11). 
Com este trabalho realiza-se uma revisão da literatura sobre o assunto, de 2009 a 
2013, compreendendo 5 anos de evolução de conhecimentos numa área em 
crescente evolução. 
Pretende-se avaliar a interação entre a depressão e a dor crónica, dando ênfase ao 
tratamento multidisciplinar neste contexto específico que tanto preocupa os 





Foi efetuada pesquisa na base de dados on-line de artigos científicos, PubMed, 
segundo os termos depression, chronic pain, management, inflamatory, mechanisms, 
cognitive behavioral therapy, physiology, interdisciplinar, emotion, no período 
compreendido entre janeiro de 2009 e dezembro de 2013. 
Outros artigos foram incluídos na pesquisa através da análise das referências 




Depressão e Dor Crónica 
A depressão e a dor crónica ocorrem conjuntamente em muitos dos casos, sendo esta 
associação muitas vezes designada por “díade dor / depressão”. Esta díade relaciona-
se com uma maior morbilidade e pior prognóstico do que cada patologia isoladamente 
(9, 12, 13). 
Os antecedentes psicológicos e características genéticas, bem como o contexto 
psicossocial, a autoestima, a capacidade de coping e a capacidade de autocontrolo 
influenciam em grande parte a morbilidade associada a estas condições (9, 13). 
Partilham mecanismos inflamatórios, imunes e neurológicos. Muita desta atividade é 
modulada pelos sistemas de recompensa cerebrais, incluindo os sistemas das 
monoaminas, ou seja, os sistemas dopaminérgico, serotoninérgico, e noradrenérgico 
(8, 14, 15). Existem ainda fatores genéticos que predispõem a um aumento da 
vulnerabilidade a sintomatologia dolorosa, bem como a alterações psicológicas 
associadas (16). 
O tratamento da depressão tem impacto na evolução clínica da população com dor 
crónica, melhorando a sua saúde mental e reduzindo os efeitos da dor nesta 
população. Esta premissa tem motivado a investigação nesta área, na tentativa de 
compreender a interação destas patologias e a forma de as tratar de forma síncrona 
(17, 18). 
 
Mecanismos Inflamatórios e Imunológicos 
O estímulo nociceptivo que inicia a dor começa nas fibras sensitivas que inervam o 
tecido, maioritariamente fibras A e C, relacionadas com o estímulo inicial ou mais 
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prolongado, respetivamente. Estas fibras nervosas ativam os neurónios na espinal 
medula que terminam no corno dorsal, transmitindo o estímulo ao cérebro, causando 
dor (19). 
A dor crónica pode ser de causa neuropática, compreendendo uma disfunção na 
transmissão do sinal doloroso; inflamatória, resultando de alterações inflamatórias 
crónicas nos músculos ou articulações; ou funcional, na qual não é bem compreendido 
qual o estímulo periférico. Estas situações podem apresentar-se em conjunto, sendo 
que a dor crónica compreende em todos os casos mecanismos imunes e inflamatórios 
(20). 
Existem cada vez mais estudos que avaliam a ativação imune na depressão e dor 
crónica, comprovando a existência deste mecanismo (8, 13).  
Os doentes com depressão, tal como os doentes com dor possuem, muitas vezes, um 
aumento das citocinas inflamatórias interleucina 6 (IL-6), proteína C reativa (PCR), 
interleucina 1 beta (IL-1β), fator de necrose tumoral alfa (TNF-α) e interferon gama 
(IFN-γ) (8, 13, 21-24). Estas citocinas são responsáveis pela ativação de vias 
inflamatórias a nível cerebral que podem levar a alterações no metabolismo da 
serotonina e dopamina, envolvidas no processo de recompensa e prazer, podendo 
levar a um aumento da depressão nestes casos (13). Está, inclusive, documentado o 
aparecimento de dor generalizada, astenia e humor depressivo quando são 
administradas as citocinas referidas anteriormente (8). Elevações destes marcadores 
parecem ser preditores de depressão (25). Existem indicações que IL-1β, IL-6, TNF-α 
e IFN-γ normalizam com a administração de antidepressivos, o que apoia a sua 
relação com a desregulação dos sistemas das monoaminas. No entanto, isto não 
acontece com todas as citocinas pró-inflamatórias referidas (25).  
A depressão também está associada a aumentos diurnos da IL-6 plasmática e a uma 
alteração do ritmo circadiano, sendo que a IL-6 está associada a diminuições no 
metabolito da serotonina, ácido 5-hidroxiindoleacético (5-HIAA), que se correlaciona 
com a existência de depressão (26). A IL-6 está também associada a alterações na 
plasticidade sináptica e no comportamento, contribuindo para o humor depressivo (26). 
Polimorfismos na interleucina 10 (IL-10) também podem estar relacionados com maior 
predisposição para depressão (8). 
As citocinas pró-inflamatórias e o stress aumentam a atividade da indoleamina 2,3-
dioxigenase (IDO), uma enzina do metabolismo do triptofano / quinurenina que regula 
o mecanismo genético da depressão, bem como o mecanismo ambiental. Este 
metabolismo produz ácido quinolónico que é um metabolito neurotóxico, que promove 
a libertação de glutamato pela ativação da N-metil-D-aspartato (NMDA), produzindo 
stress oxidativo, contribuindo para a deficiência de serotonina presente nesta 
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patologia. O impacto ambiental do stress determina um aumento das citocinas pró-
inflamatórias e da triptofano 2,3-dioxigenase (TDO) que funciona pelas mesmas vias 
da IDO predispondo o indivíduo à depressão (23, 27, 28). Os doentes tratados com 
interferon alfa (IFN-α) apresentam aumentos da quinurenina plasmática associados à 
presença de depressão (26). 
As citocinas pró-inflamatórias passam a barreira hemato-encefálica e aumentam o 
turnover do 5-hidroxitriptofano (5-HT) ativando o transportador de serotonina, 
diminuindo a disponibilidade desta ao nível do eixo hipotálamo-hipófise, causando 
aumento dos sintomas depressivos. Estão, portanto, envolvidas nos vários 
mecanismos fisiopatológicos da depressão, não só a nível metabólico como também 
no que conta à regulação neuroendócrina, plasticidade sináptica e atividade cerebral, 
que serão discutidas mais adiante (26).  
 
Neuroplasticidade 
A neuroplasticidade inclui alterações moleculares e estruturais no cérebro, bem como 
alterações nas ligações cerebrais relacionadas com o processo cognitivo (29). 
Estas alterações relacionadas com a depressão incluem a diminuição das células 
estaminais neuronais, diminuição no tempo de sobrevida dos neuroblastos e neurónios 
imaturos, diminuição no crescimento e desenvolvimento dos neurónios, e alterações 
no circuito cortico-límbico-estriado com alterações consequentes ao nível da amígdala 
e córtex frontal (30). 
Em todas as formas de dor crónica está presente uma ativação cerebral dependente 
da plasticidade neuronal que condiciona a perceção cognitiva da dor. 
Neurotransmissores como glutamato, substância P, serotonina, noradrenalina, 
dopamina e ácido gama-aminobutírico (GABA), estão presentes na fisiologia da dor 
crónica. Destes, a serotonina, a noradrenalina e a dopamina estão também envolvidas 
na génese e perpetuação da depressão (10). 
A depressão e a dor crónica aumentam a concentração de substância P, tanto no 
plasma como no líquor. A substância P interage com o sistema da noradrenalina, 
serotonina e dopamina ao nível do sistema nervoso central, sendo parte integrante da 
interface dor/depressão (13). Um estudo realizado em 2013 por Arora e associados 
confirmou a ligação das alterações induzidas nas concentrações das monoaminas 
(noradrenalina, serotonina e dopamina) com a produção de uma resposta inflamatória 
que altera o comportamento nociceptivo e produz um estado depressivo em ratinhos  
(13). Este estudo torna-se importante nesta revisão, dada a semelhança destes 
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mecanismos nos mamíferos, mostrando a necessidade de produção de mais 
investigação nesta área. 
A serotonina inibe a ativação dolorosa nas fibras descendentes na espinal medula e 
está relacionada com a inibição da transmissão da substância P. O tratamento com 
antidepressivos reduz a atividade da substância P em modelos animais (19). 
O glutamato é um neutrotransmissor excitatório essencial na dor e na depressão, 
estando reduzida a sua concentração ao nível prefrontal na última. O estado 
motivacional e as alterações no sistema meso-límbico-prefrontal são cruciais no 
desenvolvimento do sofrimento associado à dor crónica (31, 32). 
Os recetores dopaminérgicos no núcleo accumbens estão associados ao 
desenvolvimento de sensações negativas durante a dor (15, 33, 34). 
A neurotransmissão mediada pelos opióides endógenos relaciona-se com a resposta 
dor/depressão, principalmente quando associada a stress. Especificando, os recetores 
mu estão particularmente envolvidos no sistema que inclui a hormona libertadora de 
corticotrofina (CRH), noradrenalina, serotonina e dopamina, já referidas como crucias 
na díade dor/depressão, principalmente quando associadas ao stress (32). 
A dor liberta opióides endógenos que interagem com os recetores mu de opióides nas 
regiões cortical e subcortical cerebrais. Esta ativação diminui a reposta sensitiva e 
afetiva à dor e é muito importante no efeito placebo dos fármacos para tratamento da 
depressão (10). 
Pelo exposto, a neuroplasticidade explica grande parte das características comuns da 
dor crónica e depressão. 
 
Fatores Morfológicos 
A neuroimagem tem sido essencial no estudo desta questão, permitindo estudar os 
efeitos morfológicos destas patologias, tanto isoladamente como em forma de 
associação.  
O aumento das perceções negativas específicas da dor no doente com depressão 
aumenta a sensação desagradável relacionada com a dor. Na depressão associada à 
dor existe um aumento da atividade nas zonas prefrontais, giro do cíngulo anterior, 
hipocampo e amígdala, mais significativo do que nos doentes com dor e sem 
depressão. Isto foi constatado utilizando imagens de ressonância magnética (RMN) 
funcional (18, 33, 35, 36).  
Morfologicamente o processamento da dor a nível cerebral ocorre em dois sistemas 
paralelos, medial e lateral. O sistema lateral está envolvido no processo sensitivo da 
dor, incluindo localização, intensidade e duração, sendo composto pelo tálamo e suas 
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projeções ao nível do córtex somatossensorial. O sistema medial está relacionado com 
os aspetos afetivos e motivacionais da dor. Isto foi verificado em estudos com 
tomografia por emissão de positrões (PET), mostrando atividade no córtex do cíngulo 
anterior, mas não no córtex somatossensorial (9, 37). 
Estudos clínicos e em animais demonstraram, em ressonância magnética, redução do 
volume do hipocampo com perda neuronal na depressão e no stress de longa duração 
(15, 24). 
Os doentes com dor crónica demonstram uma diminuição do volume da substância 
cinzenta hipocampal quando comparados com indivíduos sem dor, sendo esta perda 
comparável a um envelhecimento de 10 a 20 anos. O significado destas alterações 
ainda não está bem esclarecido, nem a sua relação ou reversão com o tratamento (10, 
38). 
O giro do cíngulo anterior é considerado um marcador chave na depressão e na dor 
cónica. Na depressão o fluxo sanguíneo alterado foi demonstrado em várias regiões 
cerebrais como o giro do cíngulo anterior e posterior, região dorso-lateral, ventral e 
medial prefrontal, ínsula, estriado, hipocampo, tálamo medial, amígdala e tronco 
cerebral (10, 39). 
As alterações no fluxo sanguíneo e nas concentrações de glutamato na ínsula são 
especialmente relevantes na interface dor/depressão, dado que esta região tem um 
papel regulador na matriz da dor. A região anterior da insula está mais relacionada 
com a dimensão afetiva da dor, enquanto a região posterior tem maior relação com a 
dimensão sensitiva (40). 
Estudos recentes em modelos animais revelam alterações importantes na morfologia e 
densidade microglial após um evento stressor continuado (24, 32, 41). 
Os doentes com dor crónica demonstraram respostas corticais e subcorticais 
diminuídas, principalmente no giro do cíngulo anterior, quando comparados com 
indivíduos sem dor, o que sugere que os doentes com dor crónica adaptam-se à dor 
frenando a resposta afetiva à dor (38). 
As alterações estruturais e funcionais induzidas pela aprendizagem, envolvendo o 
córtex sensitivo, motor, límbico e frontal são cruciais para a transição de dor aguda 
para dor crónica. Estas alterações são semelhantes às encontradas em diversas 
perturbações do humor (29). 
 
Stress Neuroendócrino 
A disfunção neuroendócrina é uma parte importante da interface dor/depressão. Os 
sistemas serotoninérgico e noradrenérgico estão presentes em todo o sistema nervoso 
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central e estão ativados tanto na dor crónica como na depressão. Isto é corroborado 
pela ação positiva dos antidepressivos nas duas patologias, apesar das medições 
destes neurotransmissores no líquor e sangue não serem esclarecedoras (24). 
O papel das monoaminas na depressão envolve a diminuição da serotonina ou do 
recetor da serotonina, o mau funcionamento dos recetores de serotonina (5-HT-1B) e 
resposta inadequada das proteínas G aos neurotransmissores. Variantes polimórficas 
comuns na região variável do transportador de serotonina (5-HTTLPR) podem 
predispor para a depressão. Polimorfismos nos genes dos transportadores da 
dopamina e serotonina também são preditores de dor e alterações do humor (8, 10, 
31). 
O stress promove a libertação de CRH por parte do hipotálamo, o que conduz a um 
aumento da secreção de corticotrofina e cortisol. Isto causa disfunção neuroendócrina 
que leva a alterações na função cerebral e neurogénese. Uma resposta supressora 
anormal do cortisol está presente em aproximadamente metade dos doentes com 
depressão major. Doentes com depressão têm, muitas vezes, aumentos da CRH no 
líquor e aumento dos níveis de mRNA da CRH nas regiões límbicas cerebrais (15, 42). 
Os antidepressivos revertem estas alterações do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal o 
que bloqueia parcialmente os efeitos do stress nos recetores de corticosteroides. 
O stress agrava a resposta anormal do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal existente na 
depressão. Alterações deste eixo também foram encontradas em doentes com dor 
crónica, principalmente no que conta ao fator libertador de corticotrofina (10, 32). 
 
Fatores Psicológicos 
O humor depressivo e a depressão ocorrem em simultâneo com a dor crónica em 
muitos dos casos, induzindo respostas a nível cerebral como foi referido 
anteriormente. A indução de emoções tristes aumenta a ativação do giro frontal e da 
amígdala, criando alterações nos mecanismos de sensibilidade à dor (18). 
Fatores de perturbação psicológica foram relatados como sendo responsáveis por 
30% da relação entre a morbilidade inicial e tardia relacionada com a dor, associando-
a com a alteração do estado psicológico da pessoa durante a dor. Assim, o stress 
psicológico é uma variável indissociável na morbilidade associada à dor, havendo 
sintomas depressivos 6 semanas após o início da dor, com um papel no 
desenvolvimento de cronicidade (43).  
Os doentes com dor crónica podem utilizar variadas estratégias de coping para lidar 
com a dor. Muitos destes doentes apresentam coping disfuncional com catastrofização 
ou evitamento. Estas estratégias disfuncionais implicam maior risco de depressão. 
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Para além disso, podem agravar a dor com base num ciclo de medo do movimento 
com evitamento do mesmo, conduzindo a mais dor, o que leva o indivíduo a evitar 
cada vez mais o movimento. Este ciclo vai agravar não só o estado de dor como o 
estado depressivo. As estratégias positivas de coping levam a uma maior aceitação da 
dor e persistência da mesma, com consequente esforço para a resolução do 
problema, motivando o exercício e o movimento. Além disto, as estratégias de coping 
disfuncionais podem, por si só, gerar dor (44-47). 
Características individuais, como personalidade, cultura, crenças e estratégias de 
coping também influenciam mecanismos de resposta à dor, principalmente no que 
concerne à dor crónica. Estas características influenciam a forma como o indivíduo 
reage à situação patológica, alterando a sua vulnerabilidade e risco de 
desenvolvimento de depressão. Também têm grande influência na adesão ao 
tratamento, alterando os resultados clínicos (46, 48). Para além das variáveis descritas 
anteriormente, as comorbilidades psiquiátricas representam um fator preditor de pior 
prognóstico nos indivíduos com dor, diminuindo a resposta aos analgésicos (49). 
A ansiedade e humor depressivo alteram a experiência de dor, podendo a depressão 
prévia ser um fator de risco para a dor crónica. A ansiedade e depressão são 
preditores independentes de qualidade de vida associada à dor crónica, estando 
relatado, num estudo realizado por Orenius, a associação da depressão com um 
aumento da qualidade de vida, o que, segundo o autor, pode estar relacionado com 
estratégias adaptativas e terapêutica para a depressão que pode beneficiar a dor e, 
consequentemente, melhorar a qualidade de vida (50). 
Emoções negativas como a raiva também estão relacionadas com pior evolução 
clínica e piores respostas ao tratamento da dor, alterando o circuito de 
prazer/recompensa mediado pelo sistema das monoaminas (51). 
A história psicológica passada e personalidade prévia alteram a forma como o 
indivíduo lida com a situação de dor crónica. Indivíduos otimistas apresentam menores 
níveis de sintomas depressivos e menos probabilidade de desenvolver patologia 
psicológica associada à dor crónica (52-54).   
Indivíduos vítimas de violência nas relações de intimidade apresentam maior 
probabilidade de desenvolver depressão e dor crónica, além de perturbações da 
ansiedade. Isto verifica-se não só no indivíduo adulto, como também, e com mais 
relevância, no adulto que foi vítima em criança. O mau trato psicológico também está 
associado a uma maior probabilidade de desenvolver dor crónica, que será mais grave 
se o indivíduo tiver experienciado a situação de violência em criança (55-57). 
O papel do cuidador, ou pessoa próxima ainda está a ser estudado, no entanto, sabe-
se que o estado emocional, a empatia e a relação deste com o doente influencia de 
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forma importante a capacidade da pessoa com dor lidar de forma positiva com a 
situação (58). 
O contexto social também contribui para dificuldades na adaptação à dor, sendo o 
isolamento social e a condição socioeconómica os principais fatores com impacto na 
dor e incapacidade. Perdas na rede social contribuem para exacerbações da patologia 
dolorosa. A incapacidade gerada pela dor também condiciona, por sua vez, um 




A discussão quanto à intervenção neste tipo de patologias compreenderá a terapia 
farmacológica, a educação do doente, as intervenções psicológicas (fazendo 
referência à terapia cognitivo-comportamental) e o exercício físico.  
Durante alguns anos, a abordagem ao doente com depressão e dor crónica era feita 
maioritariamente com base em terapia farmacológica. Na última década, com a maior 
aceitação do modelo biopsicossocial e com a maior compreensão dos mecanismos 
envolvidos na génese e interação destas patologias, os protocolos de tratamento com 
base no modelo biopsicossocial têm vindo a ser cada vez mais aplicados. Este modelo 
integra todas as características do indivíduo tentando orientar o doente no seu 
contexto (59).  
A investigação que tem vindo a ser realizada nesta área tem demonstrado que estas 
abordagens quando utilizadas em conjunto são mais úteis do que o tratamento 
farmacológico por si só. Isto decorre também, apesar de não exclusivamente, do efeito 
placebo envolvendo as expectativas do doente, que ativam os sistemas 
dopaminérgicos com um papel importante na modulação da dor e analgesia (18, 60). 
 
Educação 
A educação ao doente é parte fundamental no sucesso do tratamento farmacológico e 
não farmacológico. Isto é corroborado pela melhoria do humor com uso de 
antidepressivos e terapia cognitiva e comportamental mesmo em indivíduos sem 
depressão (9). 
O conhecimento da prescrição de terapia analgésica está relacionado com a adesão 
ao tratamento farmacológico, sendo preditor da adesão a todo o tratamento (61). 
Além destas informações o doente com dor crónica necessita de uma abordagem 
educacional multifatorial, compreendendo o encorajamento e uma boa relação médico-
doente que permita a participação confiante nas decisões terapêuticas. O sucesso 
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Vários fármacos provaram eficácia no tratamento da dor crónica, como 
anticonvulsivantes, como a gabapentina e pregabalina; antidepressivos, como 
amitriptilina e inibidores da recaptação da serotonina/noradrenalina como a duloxetina 
(62). 
O efeito da terapia multidisciplinar é objetivável não só na melhoria do doente como 
também na diminuição da quantidade de citocinas inflamatórias no soro após 6 meses 
de tratamento. O tratamento com antidepressivos, combinado com 6 a 8 sessões de 
terapia cognitivo-comportamental (TCC) quando comparado com a ausência de 
intervenção evidenciou melhorias na depressão, bem como diminuição dos níveis de 
dor e da interferência nas atividades diárias relacionada com a dor (9). 
O efeito analgésico com antidepressivos tricíclicos, com inibidores seletivos da 
recaptação da serotonina (ISRSs) e com inibidores da recaptação da serotonina / 
noradrenalina é independente da sua ação como antidepressivos. Dada a diminuição 
dos recetores corticais mu dos opiódies na depressão, o tratamento com opióides, 
utilizado na dor crónica severa, apresenta efeitos antidepressivos. Estes efeitos ainda 
se encontram em discussão na comunidade científica (62, 63). 
Os anti-inflamatórios não esteroides (AINEs), como aspirina, ibuprofeno, naproxeno e 
celecoxib, diminuem o estímulo inflamatório envolvido na ativação generalizada da 
resposta microglial referida anteriormente, podendo ter uma ação antidepressiva. Isto 
tem vindo a ser estudado, tendo-se verificado que o celecoxib diminui os 
comportamentos depressivos e a ativação de algumas citocinas inflamatórias 
associadas a longos períodos de stress (22, 64). Este fármaco foi também associado 
ao aumento do impacto clínico da fluoxetina (65). 
Inibidores específicos das citocinas inflamatórias, como o inibidor dos recetores da IL-
1β e inibidores do TNF-α demonstram eficácia na prevenção de sintomas depressivos 
e alterações neuroquímicas associadas a depressão, bem como redução da 
neurogénese hipocampal induzida por exposição crónica ao stress (66, 67). 
 
Terapia Cognitivo-Comportamental 
A terapia multidisciplinar e os programas de reabilitação têm sido reforçados no 
tratamento da dor crónica.(68) A terapia cognitivo-comportamental, será a terapia 
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abordada por ser parte integrante desses programas e por ser, atualmente, a terapia 
com maior evidência e maior referência na literatura. 
A catastrofização da dor está associada a desânimo, medo da dor, aumento da 
sintomatologia e depressão. Existe uma relação importante entre a catastrofização, 
dor e depressão nas síndromes inflamatórias e com dor crónica, pelo que os 
mecanismos de coping são muito importantes no impacto da dor e depressão, como 
acontece na artrite reumatoide, fibromialgia e dor musculosquelética crónica. Um 
coping positivo aumenta significativamente a possibilidade de uma evolução clínica 
favorável nas patologias com dor crónica, como referido anteriormente. O tratamento 
precoce da depressão na dor crónica também conduz a melhor evolução clínica (44).  
A TCC tem sido eficaz como terapia adjuvante no tratamento da depressão com 
impacto positivo na catastrofização. O intuito da TCC é ajudar os doentes a alterar 
emoções, pensamentos relacionados com a dor e comportamentos através do treino 
de técnicas de relaxamento, distração, pensamentos, restruturação cognitiva e 
resolução de problemas. Os doentes submetidos a esta abordagem demonstram 
melhorias significativas na dor e na morbilidade psicológica, inclusive a longo prazo 
(59, 69, 70). 
A maior meta da TCC é a identificação e modificação dos padrões disfuncionais na 
consciencialização e comportamento em relação à dor crónica. A duração 
recomendada para que ocorram resultados na TCC é de 6 semanas, normalmente em 
grupo, coordenadas por um terapeuta com formação específica. Uma duração de 
tratamento superior terá melhores resultados, no entanto os estudo ainda não são 
muito claros quanto a isso (70). 
Os benefícios clínicos da TCC na depressão estão associados a modificações nas 
vias límbicas e corticais, semelhantes àquelas provocadas por antidepressivos. Além 
destas estão descritas alterações no córtex frontal, giro do cíngulo e hipocampo que 
se relacionam com alterações benéficas na autoeficácia, estratégias de coping e 
incapacidade (9). 
Um dos objetivos da TCC é a redução do medo da dor o que leva a um aumento das 
atividades sociais, ligações sociais e libertação de movimentos. Isto conduz a uma 
melhoria do estado do doente na sua dimensão biológica, psicológica e social, com 
uma eficácia importante e resultados estáveis até 2 anos após a realização de terapia 
(71). 
Os protocolos de TCC diminuem significativamente a dor e a depressão, aumentando 
os níveis de autoeficácia e atividade (59). 
A eficácia da TCC na abordagem da dor crónica e depressão tem sido comprovada 
por variados estudos. Esta eficácia é mais relevante quando a TCC é combinada com 
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outras abordagens de forma multidisciplinar. Parece haver uma repercussão ainda 
maior na qualidade de vida quando existe depressão. Estes efeitos ocorrem não só a 
curto prazo como também a longo prazo (72, 73). 
Um estudo de novembro de 2012, realizado por Castro demonstrou uma melhoria no 
stress relacionado com a dor, incapacidade, depressão, ansiedade relacionada com a 
depressão, capacidade de descanso e performance diária inclusive em exercício após 
TCC. Segundo o autor, a melhoria da depressão é atribuída, com grande 
probabilidade, às técnicas de relaxamento e autocontrolo aprendidas nas sessões. Isto 
refletiu-se numa melhoria significativa da qualidade de vida dos doentes (74). 
 
Exercício Físico 
Foi demonstrado o benefício do exercício físico como adjuvante do tratamento da 
depressão. Este modula a resposta inflamatória através de mecanismos 
neuroendócrinos mediados maioritariamente por corticoides e catecolaminas (72). 
 Tem também sido aferida a diminuição da dor relacionada com exercício físico em 
algumas patologias associadas a dor crónica. O exercício melhora a dor, astenia e 
depressão significativamente, estando associado a uma progressiva diminuição do 
medo da dor, aumento da capacidade funcional e força muscular. A fisioterapia e o 
exercício físico têm efeito sinérgico com a psicoterapia diminuindo os scores de 
depressão e a perceção subjetiva de dor, bem como algumas citocinas pró-
inflamatórias (72). 
Um estudo feito com doentes idosos com osteoartrite submetidos a terapia com yoga 
revelou melhorias na função muscular, mas não revelou efeitos significativos na dor 
crónica, rigidez e depressão, apesar de os doentes referirem alguma melhoria da 
qualidade de vida (75). Este artigo apresenta uma amostra reduzida, pelo que se 
revela um interessante ponto de partida para investigações com maior amostragem. 
Um estudo recente realizado por Tordeurs, demostrou a eficácia do exercício físico na 
melhoria da saúde mental com maiores benefícios nos doentes com depressão do que 
nos doentes com outras patologias psiquiátricas (76). 
 
Conclusão 
A depressão está associada à dor crónica não só epidemiologicamente como 
partilhando muitos dos mecanismos inflamatórios, imunológicos e alterações a nível 
cerebral por mecanismos neuroplásticos e morfológicos. 
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Os antecedentes psicológicos, características genéticas e enquadramento social têm 
um papel importante na modulação e reação à dor. Os mecanismos de coping e a 
autoestima influenciam a capacidade de controlo e a gestão das sensações dolorosas, 
influenciando a morbilidade associada a dor crónica e depressão. 
As citocinas IL-6, PCR, IL-1β, IL-10, TNF- α e IFN – γ são responsáveis pela ativação 
dos mecanismos imunes e das vias inflamatórias que provocam alterações nos 
sistemas da serotonina e dopamina, que por sua vez estão envolvidos, tanto no 
mecanismo da depressão como no mecanismo que leva à persistência da dor, 
estando na génese da díade dor / depressão. 
Neurotransmissores como glutamato e substância P também estão envolvidos nas 
alterações dos sistemas da dopamina, noradrenalina e serotonina, mediando a 
interação entre dor e depressão, pela sua ação ao nível do sistema nervoso central, 
principalmente ao nível do córtex prefrontal e sistema meso-límbico. 
O efeito dos opióides endógenos na modulação da dor e dos mecanismos 
relacionados com os corticosteroides também justifica a sua ação síncrona na 
depressão e dor crónica. 
Na depressão associada à dor verifica-se um aumento da atividade nas zonas 
prefrontais, giro do cíngulo anterior, hipocampo e amígdala, verificado em RMN e PET. 
Este aumento de atividade modula as aterações no processamento da dor e 
perturbações na imagem corporal que dificultam a integração dos sintomas e a sua 
gestão. 
Os fatores psicológicos, incluindo o stress, são cruciais na interação entre 
sintomatologia dolorosa e depressiva, estando estratégias de coping disfuncionais 
associadas a um aumento do medo da dor, dificuldade no processamento das 
emoções, diminuição da resiliência e capacidade de ajustamento. 
Também a história de violência, abandono, negligência e psicopatologia prévia 
predispõem a depressão e dor crónica, podendo também alterar a capacidade de 
coping do doente. 
A ansiedade e o humor depressivo alteram a experiência da dor predizendo uma pior 
qualidade de vida nestes doentes. Isto será agravado pelo contexto social e 
psicológico do doente. 
A terapêutica com antidepressivos tem sido utilizada no tratamento da depressão 
associada a dor crónica. A efetividade desta terapêutica aumenta quando associada a 
TCC, educação do doente e exercício físico, ou seja, quando integrada numa 
abordagem multidisciplinar. 
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A educação ao doente é fundamental para a adesão à terapêutica e, em conjunto com 
a TCC, promove o corte do ciclo de medo da dor e movimento que agrava a 
morbilidade física e psicológica. 
A TCC é muito importante como parte da intervenção multidisciplinar criando 
ferramentas para que o doente consiga lidar de forma funcional com as alterações 
associadas à dor e depressão. 
A história psicológica prévia, personalidade, envolvimento social e do cuidador e 
pessoas próximas é também importante influenciando a capacidade de coping do 
indivíduo. 
A importância da multidisciplinaridade da intervenção nestes doentes é justificada 




A realização deste trabalho possibilitou uma melhor compreensão da interação 
dor/depressão e da dinâmica investigacional nesta área. 
Apesar da crescente procura do esclarecimento das vias neurológicas e mecanismos 
inflamatórios e imunológicos comuns à depressão e dor crónica, constatámos que, nos 
últimos anos, a produção científica centrada nos fatores psicológicos implicados na 
experiência prolongada de dor tem sido escassa. 
A personalidade prévia, as variáveis psicossociais, a história pessoal e familiar, os 
antecedentes psiquiátricos/psicológicos (para além da depressão) e o significado da 
dor têm sido pouco explorados no espaço de tempo compreendido nesta revisão. Com 
efeito, encontraram-se poucos artigos relacionados com as variáveis psicológicas 
implicadas na dor crónica, publicados no período definido para a pesquisa bibliográfica 
(apesar de existirem várias publicações acerca do tema antes de 2009). 
Isto parece evidenciar uma tendência e uma preocupação crescente da comunidade 
científica para a procura de dados mensuráveis e, paralelamente, uma diminuição de 
estudos que contemplam o contributo das variáveis psicológicas, eminentemente 
subjetivas mas, nem por isso, menos importantes para a prática clínica. 
A dor é um fenómeno complexo, é singularmente experimentada por cada indivíduo 
pelo que estas variáveis são cruciais, devem ser consideradas na intervenção 
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